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Introdução: O traumatismo cranioencefálico (TCE) é um importante 
problema mundial de saúde pública. O avanço no tratamento dos pacientes 
com TCE tem aumentado a taxa de sobrevivência e assim, o número de 
indivíduos com sequelas funcionais. Ainda na unidade de terapia intensiva 
(UTI), estes pacientes desenvolvem significativa atrofia muscular. Não está 
claro se as alterações musculares nestes pacientes estão associadas, além 
do desuso, às disfunções eletrofisiológicas. A determinação dos limiares de 
excitabilidade como reobase, cronaxia e acomodação é fundamental 
podendo auxiliar no tratamento e assim melhorar os resultados. Desta forma, 
o comportamento eletrofisiológico neuromuscular de pacientes com TCE 
restritos ao leito precisa ser melhor documentado. Método: Foi realizado um 
estudo prospectivo observacional para avaliar o comportamento da  
excitabilidade neuromuscular e estrutura muscular (espessura e 
ecogenicidade) em pacientes com TCE submetidos à ventilação mecânica. 
Os pacientes foram avaliados nas primeiras 24 horas de VM e nos dias 3, 7 
e 14. A excitabilidade neuromuscular foi determinada pela mensuração da 
reobase, cronaxia, acomodação, além do índice de acomodação. O índice 
de acomodação é calculado pela relação: acomodação/reobase. A presença 
de alterações na excitabilidade neuromuscular foi considerada na presença 
de cronaxia > 1000 µs e índice de acomodação < 2. A estrutura muscular  foi 
avaliada por ultrassonografia modo B. Tibial anterior (TA), reto femoral (RF) 
e bíceps braquial (BB) foram os músculos analisados. Os pacientes foram 
acompanhados desde o primeiro dia de internação na unidade de terapia 
intensiva (UTI) até o décimo quarto dia. Resultados: quarenta e nove 
pacientes foram admitidos e vinte e sete perdas foram contabilizadas no 
decorrer dos quatorze dias de seguimento (treze óbitos e quatorze altas). Ao 
final do estudo, vinte e dois pacientes foram analisados. A normalidade dos 
dados foi testada com o teste de Shapiro Wilk e as variáveis paramétricas 
foram descritas em média e desvio padrão (± DP). Variáveis não 
paramétricas foram apresentadas em mediana e IIQ. As diferenças nas 





Friedman ajustado para comparações múltiplas pelo teste de Dunn. Para 
avaliar as variáveis categóricas (presença ou não de disfunção na 
excitabilidade neuromuscular, determinado pela presença de cronaxia > 
1000 μs e índice de acomodação < 2), foi utilizado o teste McNemar. 
Diferenças na espessura muscular e na ecogenicidade em cada musculo ao 
longo dos dias foram medidas pelo teste de analise de variância (ANOVA) 
de medidas repetidas ajustada para comparações múltiplas pelo teste post 
hoc de Tukey. A reobase mediana e intervalo interquartil ao longo dos dias 
foi de 6 (4-8) mA para TA, 16 (12-24) mA para RF e 5 (3-8) mA para o BB. 
Diferenças estatisticamente significativas na cronaxia foram detectadas 
apenas no TA quando se comparou a mediana  do dia 1, 300 (200-700) μs 
vs. dia 14, 500 (250-2000 ) µs, p = 0,04. Não foi observada diferença no RF 
entre o dia 1, 200 (150-275) μs e dia 14, 250 (175-500) μs, p > 0,99. O BB 
apresentou resultados semelhantes a este ultimo músculo, 150 (70-200) μs 
e 150 (100-400) μs, para o dia 1 e o dia 14, respectivamente, p > 0,99. A 
acomodação mediana ao longo dos dias foi de 6 (1-11) mA para TA, 21 (8-
34) mA para RF e 9 (2-16) mA para o BB. O acompanhamento da 
excitabilidade neuromuscular do dia 1 ao dia 14 mostrou um aumento na 
taxa absoluta de disfunção da excitabilidade para todos os músculos: 44% 
no TA; 29% no RF e 9% no BB. No entanto, este aumento só foi 
estatisticamente significativo no TA, p = 0,01. Todos os músculos 
apresentaram diminuição estatisticamente significativa na espessura quando 
comparados o dia 1 com o dia 14 (p<0,05). Entretanto, o TA foi o único 
músculo a apresentar aumento estatisticamente significativo na 
ecogenicidade entre o primeiro e décimo quarto dia (p = 0.01). Conclusão: 
Pacientes com TCE ventilados mecanicamente não só apresentam 
alterações na estrutura muscular ao longo da estadia na UTI, mas também, 
desenvolvem alterações na excitabilidade neuromuscular.  
 
Palavras-chave: atrofia muscular, cronaxia, desuso muscular, estimulação 
elétrica neuromuscular, fisioterapia, músculo esquelético, reabilitação, 







Introduction: Traumatic brain injury (TBI) is an important global public health 
problem. The improvement in the management of TBI patients has increased 
the survival rate and thus the number of individuals with functional 
dysfunction. Already in the intensive care unit (ICU), these patients develop 
significant muscle atrophy. It is unclear whether the muscular changes in 
these patients are associated only to disuse or, beyond it, to 
electrophysiological disorders. The determination of excitability thresholds as 
rheobase, chronaxie, and accommodation is the key to improve results. 
Thus, neuromuscular electrophysiological behavior of TBI patients confined 
to bed to be better documented. Methods: It was carried out a prospective 
observational study to investigate the behavior of neuromuscular excitability 
and muscle structure (thickness and echogenicity) in TBI patients undergoing 
mechanical ventilation. Patients were evaluated in the first 24 h, and at day 3, 
7 and 14. Neuromuscular excitability was determined by measuring 
rheobase, chronaxie, and accommodation, besides the accommodation 
index. The accommodation index is calculated by the relationship: 
accommodation/rheobase. The determination of neuromuscular excitability 
dysfunction was considered when chronaxie > 1000 μs and accommodation 
index < 2. The muscle structure was assessed by ultrasound B mode. Tibialis 
anterior (TA), rectus femoris (RF), and biceps brachialis (BB) muscles were 
analyzed. Patients were followed from the first day of admission in the 
intensive care unit (ICU) until the fourteenth day. Results: Forty-nine patients 
were admitted and twenty-seven losses were recorded in the course of 
fourteen days of follow-up (thirteen deaths and fourteen discharges). At the 
end of the study, twenty-two patients were analyzed. Normality of the data 
was tested with the Shapiro Wilk test and parametric variables were 
described as the mean plus or minus the standard deviation (±SD). Non-
parametric variables were presented in median and interquartile ranges 
(IQR). The chronaxie differences of every muscle over the 14 days were 
evaluated with the Friedman test and adjusted for multiple comparisons with 





neuromuscular excitability dysfunction), determined by chronaxie > 1000µs 
plus accommodation index < 2, the McNemar test was used. Muscle 
thickness and echo intensity differences of every muscle over time were 
measured with repeated-measures ANOVA adjusted for multiple 
comparisons by Tukey post hoc test. The median and interquartile range 
rheobase over the days was 6 (4-8) mA for TA, 16 (12-24) mA for RF and 5 
(3-8) mA for BB. Statistically significant differences in chronaxie were 
detected only in the TA when comparing the median day 1, 300 (200-700) μs 
vs. day 14, 500 (250-2000) μs, p = 0.04. No difference was observed in RF 
between day 1, 200 (150-275) μs and day 14, 250 (175-500) μs, p > 0.99. BB 
showed similar results as the last muscle, 150 (70-200) and 150 μs (100-
400) μs, for day 1 and day 14, respectively, p> 0.99. The median 
accommodation over the days was 6 (1-11) mA for TA, 21 (8-34) mA for RF 
and 9 (2-16) mA to BB. The monitoring of neuromuscular excitability from day 
1 to day 14 showed an increasing in absolute rate of neuromuscular 
excitability dysfunction for all muscles: 44% in the TA; 29% in the RF and 9% 
in the BB. Although, this increase was statistically significant only at TA p = 
0.01. All muscles showed a statistically significant decrease in thickness 
when compared with day 1 and day 14 (p <0.05). However, the TA muscle 
was the only one to show a statistically significant increase in echogenicity 
between the first and fourteenth day (p = 0.01). Conclusion: Patients with 
TBI mechanically ventilated not only showed changes in muscle structure 
along the stay in the ICU, but also developed neuromuscular excitability 
dysfunction.  
 
Keywords: Accommodation Index; chronaxie; Disuse muscle atrophy; 
neuromuscular electrical stimulation; Intensive care; Intensive care unit–




      
 
1. INTRODUÇÃO  
 
O traumatismo cranioencefálico (TCE) é um importante problema de 
saúde pública mundial. É uma das principais causas de incapacidade, 
morbidade e mortalidade em todas as faixas etárias (1, 2). A melhora no 
manejo dos pacientes com TCE tem levado ao aumento na taxa de 
sobrevivência e assim, no número de pessoas com sequelas funcionais (3). 
O repouso prolongado no leito, no qual os pacientes com TCE são 
submetidos, é uma variável independente para o desenvolvimento da 
fraqueza adquirida na unidade (FA-UTI) (4), bem como a perda de massa 
muscular. Pacientes que evoluem com FA-UTI e perda de massa muscular 
apresentam piores prognósticos funcionais (5). A FA-UTI é 
eletrofisiologicamente caracterizada pela redução nas amplitudes do 
potencial de ação muscular composto (PAMC) e/ou do potencial de ação do 
nervo sensorial (PANS), além do aumento na latência deste primeiro 
potencial. (6).  
O modo tradicional para aquisição do (PAMC) ocorre por meio da 
eletromiografia com eletrodo de agulha que é um exame invasivo e 
demorado, além de difícil realização na UTI. No entanto, uma alternativa 
para detectar disfunção na excitabilidade neuromuscular é a determinação 
da reobase, cronaxia e acomodação às quais são adquiridas por meio do 
teste de eletrodiagnóstico de estímulo, (7–9). Este é um exame não invasivo, 
com baixo custo, validado para diagnosticar alterações da excitabilidade 
neuromuscular com sensibilidade variando de 88 a 100% quando 
comparado a um método com maior acurácia, a eletromiografia com eletrodo 
de agulha (7). O teste é conduzido com geradores universais de pulso e se 
baseia no princípio diagnóstico das diferentes respostas evocadas pelo 
nervo e pelo musculo com parâmetros de estimulação predeterminados 
(7,10). O eletrodiagnóstico de estímulo, além de ferramenta diagnóstica, 
proporciona a aquisição de informações fundamentais para a realização da 
estimulação elétrica neuromuscular (EENM). A EENM vem sendo 
considerada a principal ferramenta para interpor os efeitos deletérios do 
repouso prolongado no leito (11). Estratégias para facilitar a recuperação, 
minimizar os resultados adversos e promover a saúde geral nos pacientes 
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com TCE, são realizadas ainda no período de internação hospitalar (5,12). A 
eficácia deste tratamento foi demonstrada por uma recente revisão 
sistemática (11). Nesta revisão, foram analisados oito ensaios clínicos onde 
foi concluído que a EENM é eficaz para prevenir a fraqueza muscular em 
pacientes criticamente enfermos. No entanto, os resultados individuais de 
cada estudo apresentaram grande variabilidade. Dois ensaios não 
mostraram nenhum impacto da EENM sobre a diminuição da perda de 
massa e no aumento da força muscular (13,14). A heterogeneidade das 
características de corrente utilizadas nos protocolos de EENM nestes oito 
ensaios, dificultaram a interpretação dos resultados e podem estar 
relacionados com a falta de padronização de protocolos de EENM nesses 
pacientes (11). 
Atualmente, alguns estudos vêm ressaltando a importância de se 
determinar os protocolos de EENM com as melhores características de 
corrente para um tratamento mais eficaz (11,15). Entre as principais 
características recomendadas para melhorar a eficácia da EENM para o 
aumento da força muscular estão: a utilização das maiores intensidades 
possíveis para evocar o maior pico de torque, o ajuste da frequência em 
torno de 100 Hz, o tempo de contração mais longo do que 2s, localização do 
ponto motor e o uso da largura de pulso acima do limiar motor (15). No 
entanto, até o presente momento, nenhum estudo conduzido na UTI seguiu 
estas recomendações. É fundamental entender o comportamento da 
excitabilidade neuromuscular para executar protocolos de EENM mais 
eficazes, uma vez que o ponto motor e o limiar motor devem ser 
determinados. Assim, o uso do teste de eletrodiagnóstico de estímulo pode 
ajudar na aplicação de protocolos de EENM na tentativa de determinar 
estratégias de estimulação mais racionais (9,15,16). 
Baseado nos aspectos já citados, a hipótese desse estudo foi que 
pacientes criticamente enfermos com TCE além de desenvolverem atrofia 
muscular, podem cursar com disfunção na excitabilidade neuromuscular. 
Isso pode diminuir a eficácia dos protocolos de EENM convencionais, bem 
como os programas de reabilitação precoce que visam melhorar a força e 
diminuir a perda de massa muscular. 
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2. REVISÃO DE LITERATURA  
 
2.1 Traumatismo cranioencefálico  
O traumatismo crânio encefálico (TCE) é considerado um problema 
de saúde pública mundial. A cada ano ocorre pelo menos 10 milhões de 
casos graves resultando em mortes e/ou hospitalização (17). A previsão é 
que o TCE se torne a terceira maior causa de morte e incapacidade em todo 
o mundo no ano de 2020 (18). O TCE é definido como qualquer lesão 
decorrente de um trauma externo, que tenha como consequência alterações 
cerebrais momentâneas ou permanentes, de natureza cognitiva ou funcional 
(19). Estima-se que 57 milhões de pessoas em todo o mundo tenham sido 
hospitalizadas por TCE. A proporção de pacientes vivendo com deficiências 
causadas por este insulto ainda não é bem estabelecida (17). Estima-se que 
nos Estados Unidos a prevalência seja de 5 milhões de pessoas, isto é, 1-
2% da população têm alguma deficiência causada pelo TCE, enquanto na 
Europa este numero pode chegar a 7,7 milhões de indivíduos com sequelas 
(20). 
A incidência do TCE em países desenvolvidos apresenta-se em torno 
de 200 por 100.000 habitantes por ano. Esta estimativa inclui, tipicamente, 
apenas pacientes com TCE internados em hospitais. Isso resulta numa 
subnotificação de casos mais leves (21). Nos Estados Unidos, em média, 1,4 
milhões de casos ocorrem a cada ano, incluindo 1,1 milhões de 
atendimentos em serviços de emergência, 235.000 hospitalizações e 50.000 
mortes. Na Europa a taxa de incidência é de 235 casos por 100.000 
habitantes por ano e uma taxa de mortalidade média de 15 por 100.000 por 
ano (22). No Brasil, o TCE representa a terceira causa de morte 
configurando-se como inquestionável desafio aos gestores de políticas 
públicas, principalmente porque o TCE atinge preponderantemente a 
camada jovem e produtiva da sociedade (23). De acordo com o DATASUS 
(www.datasus.gov.br), em 2011, foram realizadas 547.468 internações 
devido ao TCE resultando em 12.800 óbitos, assim uma taxa de mortalidade 
de 2,34% ao ano. Em geral, os homens são cerca de duas vezes mais 
propensos que as mulheres a sofrerem TCE (17,23). Este padrão é 
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explicado principalmente como resultado da violência interpessoal e colisões 
de veículos automotivos durante a adolescência e início da vida adulta (21). 
Crianças de 0 a 4 anos, adolescentes e adultos jovens entre 15 e 19 anos, 
bem como idosos acima de 75 anos, são mais propensos ao TCE (17).As 
principais causas do TCE são os acidentes automobilísticos, as quedas e as 
causas violentas. Os acidentes automobilísticos correspondem a (50%) dos 
casos. Neste grupo, a principal faixa etária é de adolescentes e adultos 
jovens. Dos 15 aos 24 anos, os acidentes de trânsito são responsáveis por 
mais mortes que todas as outras causas juntas. As quedas são responsáveis 
por 30% dos casos com um grande número de idosos. As causas violentas 
de TCE correspondem a 20% dos casos. Normalmente, estão associadas 
aos ferimentos por projétil de arma de fogo e as armas brancas. Outras 
causas que também contribuem para o TCE são os acidentes ocorridos 
durante os esportes e o lazer (23). 
Estima-se que o TCE seja a principal causa de morte dentre todas as 
causas traumáticas (24). Entretanto, pesquisas demonstram que a taxa de 
mortalidade no TCE vem diminuindo (9, 10). A melhora no manejo destes 
pacientes vem sendo demonstrada pela significativa redução na mortalidade 
nos últimos 30 anos, passando de 50 para 25% mesmo quando ajustado 
para a severidade do trauma, idade e parâmetros prognósticos na admissão 
(25). Assim, o numero de pacientes com sequelas funcionais vem 
aumentando a cada ano e se tornando um problema de saúde publica. O 
TCE pode promover a longo prazo sequelas físicas, cognitivas, 
comportamentais e emocionais. Mesmo o TCE leve, incluindo a concussão, 
pode causar problemas físicos e cognitivos que afetam a capacidade do 
indivíduo realizar atividades diárias e retornar ao trabalho (27,28). Como 
resultado, o TCE é uma das lesões mais incapacitantes. A perda na 
produtividade chega a ser 14 vezes maior nos pacientes com sequelas de 
TCE do que nos pacientes com lesão na medula espinal (17).  
De acordo com um importante guideline, é decisivo reconhecer que os 
danos causados pelo TCE não ocorrem somente no momento do impacto, 
mas sim nas horas e dias subsequentes ao trauma (29). Isso inclui todo o 
período de internação na UTI. Em pacientes com TCE grave, a incidência de 
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infecção é aumentada com a utilização da ventilação mecânica e da 
monitorização hemodinâmica invasiva. Foi demonstrado que mais de 70% 
dos pacientes podem desenvolver pneumonia associada à ventilação e a 
incidência de infecção foi 27% maior nos pacientes com monitorização 
invasiva aumentando a necessidade do uso de antibióticos (29). A atuação 
dos cuidados de fisioterapia dentro da equipe multidisciplinar tem um papel 
fundamental para minimizar estas complicações. O processo de reabilitação 
após o TCE é geralmente longo (23). Na fase aguda da reabilitação, ainda 
na UTI, o objetivo é garantir o manejo respiratório adequado e evitar as 
complicações neuromusculares (5,30). A abordagem precoce pode 
promover menor perda de massa muscular e assim diminuir as sequelas 
decorrentes da imobilização no leito (11). 
O TCE impõe um enorme impacto à sociedade. Os custos incluindo 
despesas médicas e perda de produtividade, podem chegar a bilhões de 
dólares em todo o mundo. Isso sem contar com o impacto indireto sobre 
amigos, familiares e cuidadores (17,31). Considerando os dados expostos, o 
TCE deve ser visto como uma doença da sociedade moderna, presente em 
todo o território brasileiro e em todas as idades, acometendo homens e 
mulheres. É necessário que sejam criados mecanismos para minimizar o 
impacto de suas consequências. 
 
2.2 Fraqueza adquirida na unidade de terapia intensiva  
A FA-UTI resulta de uma mistura complexa entre patologias 
musculares e dos nervos periféricos (32). A FA-UTI é definida como uma 
fraqueza muscular generalizada desenvolvida no curso da estadia na UTI a 
qual a causa não pode ser atribuída além da doença crítica e seu tratamento 
(33). É datado de 1882 o primeiro relato de FA-UTI onde foi caracterizada 
pela perda de força e massa muscular em pacientes sob risco de morte (34). 
Entretanto, somente um século depois Bolton e col. (35) realizaram estudo 
com biópsia e análise eletrofisiológica o que proporcionou melhor 
entendimento da doença. Estes autores introduziram o termo polineuropatia 
da doença crítica após detectarem alterações morfológicas e 
eletrofisiológicas que caracterizam esta doença. A polineuropatia da doença 
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crítica foi definida como uma degeneração axonal primária distal de ambas 
as fibras (motora e sensitiva) e foi diretamente atribuída ao efeito tóxico da 
sepse (35).  
Dois anos depois foram detectadas mais alterações, além das 
descritas por Bolton e colaboradores (35), sendo proposta a definição de 
outra disfunção denominada miopatia da doença crítica (36). Foi 
demonstrado que esta miopatia primária poderia levar a vários padrões 
morfológicos e foi presumido ser desencadeada também pela sepse e por 
outros fatores como o uso de corticosteroides e bloqueadores 
neuromusculares (37,38).  
Até pouco tempo ainda permanecia a discussão se a polineuropatia e 
a miopatia da doença crítica seriam desordens distintas com diferentes 
fisiopatologias ou se estas meramente representariam manifestações em 
diferentes sistemas (muscular e nervoso) de um mecanismo fisiopatológico 
comum (39). Alguns estudos sugerem que ambas coexistem e tal condição 
pode ser denominada polineuromiopatia da doença crítica (32,38). 
Atualmente, o termo FA-UTI vem sendo considerado o mais adequado para 
descrever tal doença (4,40,41). 
As causas da FA-UTI ainda não são completamente explicadas (40). 
Tem sido hipotetizado que a resposta do organismo à síndrome da resposta 
inflamatória sistêmica (SIRS), à sepse e à disfunção de múltiplos órgãos 
pode estar envolvida neste mecanismo (42–44). A fisiopatologia desta 
doença pode ser atribuída às alterações, evocadas pela sepse, nas 
estruturas microvasculares que nutrem os neurônios (45). Estas levam ao 
aumento da permeabilidade vascular permitindo a penetração de 
substancias tóxicas na parte distal dos nervos (37). O edema resultante do 
aumento da permeabilidade neural pode prejudicar o fornecimento de 
energia para o axônio levando a morte axonal (4). Efeitos tóxicos diretos e 
disfunção mitocondrial evocados por hiperglicemia podem contribuir para 
este processo também (46). 
Além da sepse e da disfunção de múltiplos órgãos foram identificados 
outros fatores de risco independentes para o desenvolvimento da FA-UTI, 
tais como o uso de drogas vasopressoras (47,48) e os antibióticos 
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aminoglicosídeos (44). O risco associado a uma maior gravidade da doença, 
que se reflete pelo escore de gravidade APACHE II (Acute Physiology and 
Chronic Health disease Classification System) foi demonstrado em vários 
estudos (44,49,50). A hiperglicemia também foi considerada um fator de 
risco independente para a FA-UTI e o controle glicêmico por meio de infusão 
de insulina reduziu a incidência desta doença (51). Além disso, outros 
fatores como desnutrição e imobilidade no leito também vêm sendo 
considerados (52). Desta forma, fica claro que, os pacientes com TCE 
ventilados mecanicamente, são grandes candidatos a desenvolverem a FA-
UTI. 
As estimativas apontam para uma incidência de 26 a 65% de FA-UTI 
em pacientes tratados na UTI por sete dias ou mais (37, 38) Nas 
subpopulações com sepse e disfunção de múltiplos órgãos, este valor pode 
alcançar 100% (55). As características clínicas frequentes consistem na 
dificuldade do desmame da ventilação mecânica, tetraparesia com perda de 
massa muscular e redução ou ausência dos reflexos tendíneos (56). Os 
músculos faciais são relativamente poupados na FA-UTI, portanto alterações 
nos nervos cranianos guiam o examinador para outras doenças neurológicas 
(57). As anormalidades são geralmente marcantes nos membros inferiores 
do que nos membros superiores e apresentam um padrão tempo de 
internação dependente (37). 
A suspeita da FA-UTI comumente é levantada por meio destas 
características clínicas, porém a confirmação da doença ocorre com a 
realização da eletromiografia com eletrodo de agulha e/ou biópsia 
neuromuscular (6,38,58) os quais são considerados padrão ouro. Contudo, a 
realização destes exames na UTI raramente é possível, tanto pelo custo 
operacional, quanto pelo risco imposto aos pacientes. 
 
2.3 Avaliação eletrofisiológia do doente crítico 
Pacientes criticamente enfermos apresentam alta incidência de 
alterações eletrofisiológicas (58). A presença destas alterações está 
fortemente associada a piores desfechos clínicos e funcionais (4). Para a 
análise eletrofisiológica das estruturas neuromusculares, a eletromiografia 
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com eletrodo de agulha é o exame considerado padrão ouro. Estudos 
prospectivos com pacientes admitidos por várias razões, especialmente 
sepse, síndrome da resposta inflamatória sistêmica e falência de múltiplos 
órgãos, demonstraram que 25 a 40% apresentavam evidencias clínicas de 
desordem neuromuscular (48,58–63). Coakley e colaboradores.(52) 
demonstram que a incidência da FA-UTI pode chegar até 90% quando o 
diagnóstico é baseado em achados eletrofisiológicos. Desde 1984, quando 
os primeiros exames de eletrodiagnóstico foram empregados na unidade de 
terapia intensiva (35), parâmetros como o PAMC e o PANS vêm sendo 
utilizados como marcadores importantes. Apesar de não ser uma rotina nas 
UTIs, os protocolos para a realização destes testes, bem como a 
mensuração das alterações eletrofisiológicas em doentes críticos, está bem 
estabelecidas na literatura, (6,58).  
Em pacientes com FA-UTI, com predominância de alterações 
musculares, os achados mais comuns nos estudos de condução nervosa 
(ECN) são a redução na amplitude e o aumento na duração do PAMC. Nos 
pacientes com predominância de alterações axonais os achados 
eletrofisiológicos mais comuns são a redução nas amplitudes, tanto do 
PAMC, quanto do PANS sem alteração na velocidade de condução (6). Em 
estudos de séries de casos com miopatia da doença crítica comprovada por 
biópsia, mais de 87% dos pacientes tinham pelo menos um sítio com a 
amplitude do PAMC diminuída. Normalmente os parâmetros 
eletrofisiológicos são mensurados nos membros superiores e inferior para 
testar o PAMC e o PANS dos nervos ulnar, radial, mediano, sural, tibial e 
fibular por exemplo (58,64,65). Tipicamente mais de um PAMC apresenta-se 
com a amplitude reduzida e as reduções são geralmente mais de 50% 
abaixo do limite inferior de normalidade. Além disso, em alguns pacientes, 
não só a amplitude está reduzida, mas a duração do PAMC também 
apresenta-se aumentada.(66–69). Este aumento na duração do PAMC pode 
estar presente em múltiplos nervos, mas em graus variados e ocorre devido 
a diminuição na velocidade de condução da fibra muscular e pela redução 
da excitabilidade da membrana sarcolemal (6). É difícil determinar quando 
as alterações eletrofisiológicas são puramente causadas pela miopatia ou 
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pela polineuropatia da doença crítica, mas tipicamente estas alterações 
ocorrem entre a primeira e segunda semana no curso da doença crítica 
(58,59).  
Em alguns estudos as anormalidades nos ECN foram encontradas 
mais precocemente, a partir de 72 horas de admissão na UTI. (6,59). Numa 
pesquisa com 48 pacientes sépticos submetidos ao ECN a partir de 72 horas 
de admissão, foram reportadas baixas amplitudes no PAMC em 9 indivíduos 
(19%) e redução em ambos PAMC e PANS ou apenas no PANS em 22 
(28%). Um total de 72% dos pacientes tiveram declínio dos PAMC no 
decorrer de 7 dias e este declínio predisse fraqueza neuromuscular (59). 
Resultados similares foram encontrados por outros pesquisadores (58). 
No estudo CRIMYNE (58), 92 pacientes admitidos na UTI por diversas 
etiologias foram submetidos a ECN nas primeiras 24 horas de internação. 
Esta pesquisa identificou 30,4% da amostra com polineuropatia axonal, 
miopatia ou ambas. Os testes de condução nervosa foram realizados 
diariamente e as primeiras alterações apareceram por volta do sexto dia. 
Todos os pacientes afetados desenvolveram alterações eletrofisiológicas até 
o 13º dia do estudo (58). A redução na amplitude do PAMC em pacientes 
críticos é um preditor para o desenvolvimento da FA-UTI (6,58,64). A 
redução na amplitude do PAMC abaixo de dois desvios padrão da 
normalidade, evocado pelo estímulo do nervo fibular, identifica de forma 
acurada pacientes com FA-UTI e pode ser utilizado como teste de triagem 
(6).  
Comumente a realização da eletromiografia não está disponível na 
UTI (70). Isso ocorre tanto pela ausência de equipamentos, quanto pela falta 
de profissionais especializados na realização e interpretação deste exame. 
Além disso, é um procedimento invasivo e apresenta inúmeras dificuldades 
técnicas para ser realizado na UTI. Todos estes empecilhos dificultam a 
implantação de um protocolo de monitorização dos distúrbios 
neuromusculares em doentes críticos.  
Alternativamente, as alterações na excitabilidade neuromuscular 
podem ser detectadas por meio do teste de eletrodiagnóstico de estímulo. O 
eletrodiagnóstico de estímulo é um exame não-invasivo composto pela 
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mensuração da reobase, cronaxia e índice de acomodação. A partir da 
análise destes parâmetros fisiológicos é possível determinar a presença de 
disfunção na excitabilidade neuromuscular (7,8,10,71), bem como fornecer 
parâmetros adequados para o tratamento neuromuscular por meio da 
estimulação elétrica (16).  
A EENM é uma alternativa para o tratamento dos pacientes 
criticamente enfermos restritos ao leito, pois permite a contração passiva da 
musculatura esquelética, por meio de pulsos elétricos aplicados através da 
pele a partir de eletrodos de superfície (11). Este tratamento não depende da 
cooperação do paciente, podendo ser iniciado precocemente, mesmo em 
pacientes sedados (72,73). Várias pesquisas demonstraram resultados 
positivos com a utilização da EENM em pacientes críticos como: redução da 
perda de massa muscular, ganho de força muscular, diminuição na 
incidência de FA-UTI e aumento das taxas de sucesso no desmame (72–
76). Os resultados deste tipo de tratamento ainda são incipientes e 
controversos (13,14), a recomendação por protocolos de EENM mais 
eficazes vem sendo intensificada (11,15). Uma das principais 
recomendações está na determinação do ponto motor e na utilização de 
larguras de pulso superiores ao limiar de excitabilidade neuromuscular (15). 
Em pacientes com doenças neuromusculares este limiar encontra-se 
significativamente elevado alcançando valores superiores a 10.000 µs 
(7,10). 
A FA-UTI é caracterizada por alterações da excitabilidade 
neuromuscular com diminuição de força global que podem estar 
acompanhadas com perda de massa muscular. Compreender e mensurar as 
alterações eletrofisiológicas neuromusculares nos doentes críticos pode ser 
a chave para a aplicação de protocolos de EENM mais eficazes 
(16,71,77,78). Assim, uma vantagem importante do eletrodiagnóstico de 
estímulo sobre a eletromiografia com eletrodo de agulha está no fato de que 
somente este primeiro exame é capaz de detectar o ponto motor e 
estabelecer o limiar de excitabilidade guiando o tratamento com EENM.  
O eletrodiagnóstico de estímulo se baseia no princípio diagnóstico das 
diferentes respostas evocadas pelo nervo e pelo músculo com parâmetros 
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de estimulação predeterminados (7,10). Para evocar a contração muscular é 
necessária a excitação do neurônio adjacente. O estímulo mínimo com 
forma de pulso retangular e largura de pulso considerada infinita (1000 ms) 
para alcançar este limiar de excitabilidade é chamado de reobase (79). Já a 
cronaxia, é a menor largura de pulso para provocar contração visível com o 
dobro da reobase utilizando um pulso retangular (79). Após a denervação, 
os valores de cronaxia se tornam maiores, uma vez que estes não são mais 
adquiridos a partir da resposta do nervo, mas sim, do músculo denervado 
(8). Nos músculos saudáveis, suas respectivas fibras nervosas disparam à 
estimulação elétrica, enquanto que nos músculos denervados são as fibras 
musculares que respondem ao estímulo. Os nervos apresentam menores 
valores de cronaxia do que as fibras musculares, portanto, músculos 
inervados têm menores cronaxias (7). O valor médio de cronaxia de um 
músculo inervado é cerca de 400 µs (80). O índice de acomodação é a 
relação entre a acomodação e a reobase. Acomodação é a propriedade que 
o músculo sadio tem de não responder, ou de responder apenas com altas 
intensidades, aos pulsos de crescimento lento (exponencial). É a menor 
intensidade necessária para produzir uma contração muscular, evocada por 
um pulso exponencial de largura infinita (1000 ms) (7,16). A acomodação 
expõe as diferentes respostas de nervos e músculos aos pulsos elétricos em 
formato exponencial. Nas fibras nervosas, um pulso elétrico com formato 
exponencial, de até duas vezes o valor da reobase, inativa temporariamente 
os canais  de sódio antes da despolarização ocorrer, assim, não é evocada 
qualquer contração. No caso das fibras musculares, a condutância de sódio 
é menos alterada por pulsos exponenciais. Desta forma, é possível evocar 
contrações musculares com pulsos exponenciais de intensidade menor do 
que o dobro da reobase (7).  
Pacientes com valores de cronaxia > 1000 µs e índice de 
acomodação < 2 são diagnosticados com alteração da excitabilidade 
neuromuscular, com sensibilidade de até 100% (7). Considerando que FA-
UTI é caracterizada pela disfunção da excitabilidade eléctrica neuromuscular 
(6), o eletrodiagnóstico de estímulo pode ser uma ferramenta útil para o 
rastreamento desta doença (7,8,10). 
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2.4. Avaliação da estrutura muscular por ultrassonografia  
Tradicionalmente a FA-UTI é diagnosticada por meio da escala de 
força volitiva do Medical Research Council (48). Contudo, muitas vezes, 
ocorre um atraso no diagnóstico da FA-UTI devido ao nível de consciência 
inadequado dos pacientes para a realização deste tipo de teste (81). 
Intervenções como biópsia muscular e testes de condução nervosa são 
usados para identificar indivíduos com FA-UTI (58,82). No entanto, estas 
condutas são invasivas, caras, nem sempre estão disponíveis na UTI e 
exigem a presença de profissionais especializados (70). A avaliação 
muscular por ultrassonografia é um método não volicional e promissor que 
permite a identificação de alterações na estrutura e morfologia muscular 
(70,82,83). A ultrassonografia pode ser realizada à beira do leito, não é 
invasiva, apresenta boa confiabilidade inter e intra-observador (84,85), e 
está prontamente disponível na maioria dos hospitais (86).  
A perda de massa muscular é um problema frequente encontrado nos 
pacientes internados na UTI (87). Esta perda é muitas vezes mascarada 
pela retenção de líquidos. Por isso, os métodos antropométricos normais de 
avaliação das alterações na massa muscular e composição corporal não são 
aplicáveis (88). Os principais exames de imagem para avaliar a massa 
muscular de pacientes internados na UTI são a ressonância magnética, a 
tomografia computadorizada e a ultrassonografia (89,90). Estudos 
compararam estas técnicas e não encontraram diferenças significativas 
entre elas (89,90). Assim, em pacientes criticamente enfermos, a 
ultrassonografia modo-B tem sido a técnica de escolha apresentando-se 
mais viável e factível do que a tomografia computadorizada e a ressonância 
magnética (70,82,87).  
Para identificar as alterações na estrutura e morfologia muscular nos 
pacientes internados na UTI, dois parâmetros da ultrassonografia modo B 
vêm sendo mensurados: a espessura e a ecogenicidade muscular 
(70,82,91). A espessura e ecogenicidade normalmente são medidas em 
cortes transversais e em áreas predeterminadas as quais são mantidas ao 
longo da internação (41,70,82,83). A confiabilidade da medida de espessura 
e de ecogenicidade do músculo quadríceps foi demonstrada recentemente 
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em indivíduos criticamente enfermos (83,92). Sarwal e colaboradores. 
demonstraram excelente confiabilidade inter e intra-examinador para a 
avaliação da ecogenicidade da musculatura do quadríceps, 
independentemente do nível de especialização dos profissionais (92). Com 
as medidas de espessura e ecogenicidade é possível prever alterações na 
força muscular e na funcionalidade (70,87). Existe uma relação comprovada 
entre força e espessura do músculo quadríceps femoral em humanos 
(93,94). Além disso, foi demonstrado que a diminuição da espessura do 
músculo quadríceps femoral apresenta correlação com o tempo de 
permanência na UTI (87). Dessa forma, o exame pode fornecer subsídios 
para identificar potenciais respondedores à reabilitação ainda na fase 
precoce da internação (70). Isso é particularmente valoroso, uma vez que os 
recursos físicos e humanos normalmente são limitados para a realização 
deste tipo de tratamento (70). 
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3. OBJETIVO  
 
Descrever as alterações de excitabilidade neuromuscular e da 
estrutura muscular (espessura e ecogenicidade) em pacientes com TCE 





      
 
4. MATERIAIS E MÉTODOS 
 
4.1 Desenho do estudo 
Foi realizado um estudo prospectivo observacional para investigar a 
excitabilidade neuromuscular e a estrutura muscular de pacientes com TCE 
ventilados mecanicamente durante quatorze dias de internação na UTI 
(Figura 1). O estudo foi conduzido num hospital público de referência em 
trauma no Distrito Federal, Brasil, entre maio de 2014 e junho de 2015. O 
estudo foi aprovado pelo comitê de ética em pesquisa da Fundação de 
Ensino e Pesquisa em Ciências da Saúde (FEPECS), n ° 328675, e foi 
registrado no Australian New Zealand Clinical Trials Registry 
(ACTRN12614001059651). O termo de consentimento informado foi obtido 





Figura 1 – Desenho do estudo e descrição das avaliações realizadas. Os pacientes foram 
admitidos no estudo com até 24 horas de internação hospitalar sendo avaliados em quatro 
momentos: na admissão, no terceiro, sétimo e décimo quarto dia. 
 
4.2 Pacientes 
Todos os pacientes com TCE internados na UTI, com 18-60 anos de 
idade em ventilação mecânica foram incluídos no estudo. Os critérios de 
exclusão foram: fraturas nos membros inferiores, superiores e/ou na coluna 





      
 
4.3 Avaliações 
Até as primeiras 24 horas de ventilação mecânica na UTI (dia 1), os 
pacientes foram incluídos no estudo, submetido ao teste de eletrodiagnóstico 
de estímulo, e avaliação ultrassonográfica (espessura e ecogenicidade 
muscular). Todas as avaliações foram repetidas além do dia 1, nos dias 3, 7 
e 14 (Figura 1). 
4.3.1 Teste de eletrodiagnóstico de estímulo.  
A excitabilidade neuromuscular foi conduzida por um gerador de pulso 
universal, Dualpex 071 (Quark Medical LTDA, Piracicaba, Brasil). Para a 
medição da reobase, a corrente foi aumentada de 0 para 69 mA em 
incrementos de 1 mA até que houvesse uma ligeira, mas claramente visível, 
contração muscular. A avaliação foi realizada com pulso retangular, com 
duração de 1 segundo e intervalo de 2 segundos (7). Para a medição da 
cronaxia, a largura de pulso foi aumentada a partir de 20 µs até 1 ms em 
incrementos de 100 µS. A partir de 1 ms, incrementos de 1 ms foram 
realizados com uma intensidade de corrente duas vezes o valor da reobase 
até que houvesse uma leve, mas visível contração muscular (7). Para 
medições da acomodação, a corrente foi aumentada de 0 a 69 mA em 
incrementos de 1 mA até que ocorresse uma leve, mas claramente visível 
contração muscular. As medidas de acomodação foram executadas com 
pulso em formato exponencial com 1 segundo de duração e intervalo de 2 
segundos (7). 
O índice de acomodação foi determinado pela divisão dos valores de 
acomodação pela reobase. [Índice de acomodação = (acomodação / 
reobase)] Um índice acomodação abaixo de 2, associado a uma cronaxia > 
1000 µs aumenta a sensibilidade do teste de eletrodiagnóstico de estímulo 
para determinação de disfunção na excitabilidade neuromuscular (7). O teste 
de eletrodiagnóstico de estímulo foi realizado em três músculos: bíceps BB, 
RF e TA. Um eletrodo de referência (polo positivo) com 100 cm2 de área foi 
colocado no tornozelo para todas as medições e o eletrodo ativo (polo 
negativo) em formato de caneta com 1 cm2 de área foi usado para encontrar 
os pontos motores e determinar os valores de reobase, cronaxia e 
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acomodação nestes. A área de varredura foi estabelecida com base em 
publicações prévias (95,96).  
O ponto motor do músculo representa o local no qual o ramo motor do 
nervo penetra no ventre muscular. Assim, este é o ponto ideal para medir a 
excitabilidade neuromuscular. A localização do ponto motor foi marcada com 
caneta dermográfica de alta fixação para evitar diferentes posições ao longo 
dos dias. 
4.3.2 Ultrassonografia  
A espessura e ecogenicidade muscular foram medidas utilizando um 
dispositivo de ultrassonografia portátil em modo B, M-Turbo® (Sonosite, 
Bothwell, WA, EUA). A avaliação da espessura do músculo, com 
ultrassonografia é uma alternativa válida e confiável para medir a estrutura 
muscular. A diminuição da espessura muscular expressa atrofia (86). Um gel 
de transmissão solúvel em água foi aplicado ao local de medição e um 
transdutor linear de 7,5 MHz foi posicionado perpendicular à interface do 
tecido com a menor compressão possível da pele. A espessura muscular foi 
mensurada em três músculos: BB, RF e TA. O transdutor foi posicionado de 
acordo com uma recomendação anterior (97). O BB foi avaliado no 2/3 distal 
da distância entre o acrômio e a fossa cubital. A avaliação do RF foi 
conduzida na distância média entre a espinha ilíaca anterossuperior e borda 
superior da patela. O TA foi avaliado no 1/4 proximal da distância entre a 
borda inferior da patela e o maléolo lateral. As medidas foram realizadas 
sempre ao longo dos dias no mesmo local predefinido. 
Após a aquisição das imagens a avaliação da espessura foi realizada 
de acordo com as recomendações de Arts e colaboradores (97) O BB 
(incluindo o músculo braquial subjacente) foi medido entre a parte superior 
do úmero e da fáscia superficial do bíceps (Figura 2A); o RF (incluindo o 
vasto intermédio) foi medido entre a parte superior do fêmur e da fáscia 
superficial do reto femoral (Figura 2B); e o TA que foi medido entre a 
membrana interóssea (ao lado da tíbia) e a fáscia superficial do tibial anterior 




















Figura 2 – Locais de mensuração da espessura muscular. Bíceps braquial (A); reto femoral 
(B); tibial anterior (C) após a aquisição das imagens segundo as recomendações de Arts e 
colaboradores (97). 
 
Todos os pontos foram marcados com tinta para evitar a substituição 
ao longo dos dias. A espessura e a ecogenicidade muscular foram 
analisadas com o software ImageJ (http://imagej.nih.gov/ij/) (98). A 
ecogenicidade muscular vem sendo mensurada nas imagens por meio da 
analise da escala de cinza. Os músculos afetados aparecem mais brancos 
(ou seja, têm um aumento na ecogenicidade). Esta maior ecogenicidade é 
resultado do aumento de tecido fibroso e adiposo intramuscular além de 
zonas de necrose (82,99). A região de interesse para mensuração da 
ecogenicidade foi selecionada em cada músculo para incluir o máximo de 
área muscular possível, sem qualquer osso ou fáscia circundante. A 
ecogenicidade em cada região de interesse foi calculada pela média de três 
medidas por músculo (100). Com uma resolução de 8 bits as imagens 
resultam em valores que variam entre 0 (preto) e 255 (branco). 
No braço, somente o BB foi incluído para avaliação da ecogenicidade. 
No quadríceps femoral, o músculo RF foi utilizado para análise por conta de 
uma limitação técnica que dificultou medir com precisão o vasto intermédio. 
Todas as análises (espessura e ecogenicidade) foram realizadas nas três 




      
 
muscular foi medida em centímetros no ponto mais largo do músculo. Foram 
utilizadas as médias dos valores encontrados nas três imagens. Um 
fisioterapeuta treinado realizou todas as avaliações com coeficiente de 
correlação intraclasse de 0,99 e 0,98 para espessura e ecogenicidade 
respectivamente.  
 
4.4 Análise estatística  
A normalidade dos dados foi testada com o teste de Shapiro Wilk e as 
variáveis paramétricas foram descritas em média e desvio padrão (± DP). 
Variáveis não paramétricas foram apresentadas em mediana e IIQ. As 
diferenças nas cronaxias em cada músculo ao longo dos dias foram medidas 
pelo teste de Friedman ajustado para comparações múltiplas pelo teste de 
Dunn.  
Para avaliar as variáveis categóricas (presença ou não de disfunção 
na excitabilidade neuromuscular, determinado pela presença de cronaxia > 
1000 μs e índice de acomodação < 2), foi utilizado o teste McNemar. 
Diferenças na espessura muscular e na ecogenicidade em cada musculo ao 
longo dos dias foram medidas pelo teste de analise de variância (ANOVA) 
de medidas repetidas ajustada para comparações múltiplas pelo teste post 
hoc de Tukey. O Teste ANOVA One Way foi utilizado para comparar a 
diminuição da espessura entre os três músculos com o post hoc de Tukey. 
Homogeneidade foi medida com o teste de Levene, e a esfericidade dos 
dados foi testada pelo teste de esfericidade de Mauchly com correção de 
Greenhouse-Geisser Diferença estatisticamente significante foi considerada 















5.1 Características de base e fluxo do estudo 
Cento e quarenta e sete pacientes foram potencialmente elegíveis 
para o estudo, sendo quarenta e nove incluídos. Noventa e oito pacientes 
foram excluídos devido a: fraturas nos membros e/ou coluna vertebral, 
lesões em pele, morte encefálica, ou por recusa na assinatura do termo 
consentimento. No dia 3, havia 41 pacientes e até o sétimo dia ocorreram 10 
perdas (7 óbitos e 3 altas). No dia 7 havia 31 pacientes e até o decimo 
quarto dia ocorreram 9 perdas (1 óbito e 8 altas). No dia 14, restaram 22 
pacientes os quais foram analisados. O diagrama de fluxo está apresentado 
na (Figura 3). As características de base dos pacientes são demonstradas 
na tabela 1, com média de idade de 39 (± 3) anos de idade, 82% dos 
pacientes do sexo masculino com mediana do APACHE II de 14 IIQ (10-18). 
 
Tabela 1: Características de base 
  
Diagnóstico principal, n (%)  TCE, 22 (100%) 
Gênero masculino, n (%) 18 (82%) 
Idade, anos (media ± DP) 39 (±3) 
APACHE II (0-70) (mediana IIQ) 14 (10-18) 
Duração da sedação, dias (media ± DP) 12.25 (± 4,4) 
Uso de corticoide, dias (media ± DP) 0 
Uso de bloqueador neuromuscular, dias (media ± DP) 0 
Uso de aminoglicosídeos, dias (media ± DP) 0 
Uso de vasopressor, dias (media ± DP) 6,3 (±3,8) 
Desfechos:  
 Dias em VM (media ± DP) 16.67 (±5,2) 
 Tempo de permanência na UTI, dias (media ± DP) 22.5 (±6,1) 
 Alta da UTI, n (%) 22 (100%) 
 Mortalidade na UTI, n (%) 0 (0%) 
APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health disease Classification System II; DP: 
desvio padrão; IIQ: intervalo entre quartis; TCE: traumatismo cranioencefálico; UTI: 












Figura 3 – Diagrama de fluxo 
 
5.2 Dados eletrofisiológicos  
A reobase mediana ao longo dos dias foi de 6 (4-8) mA para TA, 16 
(12-24) mA para RF e 5 (3-8) mA para o BB. O comportamento da cronaxia 








Figura 4 - Avaliação da excitabilidade neuromuscular. ENM: excitabilidade neuromuscular. 
A análise da disfunção da excitabilidade neuromuscular foi determinada pela presença de 
cronaxia > 1000 µs e índice de acomodação < 2. 
 
Diferenças estatisticamente significativas foram detectadas apenas no 
TA quando se comparou a mediana do dia 1, 300 (200-700) μs vs. dia 14, 
500 (250-2000 ) µs, p = 0,04. Não foi observada diferença no RF entre o dia 
1, 200 (150-275) μs e dia 14, 250 (175-500) μs, p > 0,99. O BB teve uma 
35 
 
      
 
distribuição semelhante ao RF, 150 (70-200) μs e 150 (100-400) μs, para o 
dia 1 e o dia 14, respectivamente, p > 0,99. A definição de disfunção na 
excitabilidade neuromuscular foi dicotomicamente estabelecida pela 
presença de cronaxia > 1000 μs além do índice de acomodação < 2. A 
acomodação mediana ao longo dos dias foi de 6 (1-11) mA para TA, 21 (8- 
34) mA para RF e 9 (2-16) mA para o BB. O acompanhamento da 
excitabilidade neuromuscular do dia 1 ao dia 14 mostrou um aumento na 
taxa absoluta de disfunção da excitabilidade neuromuscular para todos os 
músculos: 44% no TA; 29% no RF e 9% no BB. No entanto, este aumento só 
foi estatisticamente significativo no TA, p = 0,03. Estes dados são 
apresentados na Figura 4  
 
5.3 Estrutura muscular 
A espessura muscular e a ecogenicidade ao longo dos dias para cada 
músculo são demonstrados na figura 5. Uma redução estatisticamente 
significativa foi detectada no TA quando se comparou a espessura no dia 1, 
2,47 (± 0,46) cm vs. dia 7, 2,42 (± 0,36) cm, p = 0,006 e no dia 1, 2,47 (± 
0,46) cm vs. dia 14, 1,98 (± 0,28) cm, p = 0,01. O mesmo comportamento foi 
observado na espessura de RF quando se comparou o dia 1, 3,75 (± 0,57) 
cm vs dia 14, 3,14 (± 0,74) cm, p = 0,004. O BB apresentou uma redução 
estatisticamente significativa na espessura entre o dia 1, 3,61 (± 0,58) cm e 
dia 14, 3,13 (± 0,45) cm, p = 0,02. A porcentagem de perda na espessura 
muscular entre dia 1 e dia 14 em TA, RF e BB foi, respectivamente, 21, 19 e 
12%. No entanto, não houve diferença estatística na comparação inter 
músculos, TA vs RF, p = 0,8; TA vs BB, p = 0,9; RF vs BB, p = 0,84. O 
musculo TA foi o único a apresentar diferenças estatisticamente 
significativas na ecogenicidade ao longo dos dias. Estas diferenças foram 
detectadas entre o dia 1, 56,5 (± 6,4) au vs dia 3, 64,6 (± 9,5) au, p = 0,03; 
dia 1, 56,5 (± 6,4) au vs dia 7, 66 (± 11,2) au, p = 0,007 e entre o dia 1, 56,5 
















Os principais resultados deste estudo suportam a ideia de que 
pacientes com TCE submetidos à VM não só apresentam alterações na 
estrutura musculoesquelética, mas também evoluem com disfunção da 
excitabilidade neuromuscular, A utilização do teste de eletrodiagnóstico de 
estímulo é uma ferramenta viável para medir a disfunção na excitabilidade 
neuromuscular na UTI e também para oferecer parâmetros que podem 
melhorar a eficácia dados protocolos de EENM.  
Os pacientes com TCE mecanicamente ventilados têm uma perda de 
massa muscular generalizada, como já demonstrando anteriormente (5,17). 
Todos os três músculos avaliados apresentaram diminuição estatisticamente 
significativa na espessura muscular, mas apenas TA desenvolveu disfunção 
na excitabilidade neuromuscular. Este é um achado relevante que pode 
impactar diretamente sobre tratamento e nos desfechos funcionais. A taxa 
de disfunção de excitabilidade neuromuscular alcançou 44% no TA, contra 
29% e 9% no RF no BB, respectivamente. Outros estudos demonstraram 
maior incidência de axonopatia no nervo fibular, porém essas modificações 
foram avaliadas por meio de eletromiografia com eletrodo de agulha e 
biópsia muscular (38,58,101). As alterações de excitabilidade do nervo 
fibular parecem ser inevitáveis nos pacientes com FA-UTI (58). Uma 
possível explicação para esse fenômeno está relacionada com o seu 
comprimento, pois o nervo fibular é mais longo que outros nervos do corpo 
tornando-se mais vulnerável ao déficit de energia causado por isquemia ou 
disóxia do tecido (58). A hipótese da falha bioenergética pode explicar a 
maior incidência de neuropatia no nervo fibular (58). A geração do potencial 
de ação neural e a integridade estrutural distal do axônio são criticamente 
dependentes do transporte axonal de proteínas e outras moléculas (102). Os 
axônios não são providos de maquinaria celular para os processos de 
biossíntese. Todos os nutrientes são sintetizados no corpo do neurônio e em 
seguida transportados para o seu destino final dentro do axônio (102). Este 
processo promove um gasto de energético considerável. Quando os 
neurônios não recebem nutrição adequada devido alterações na 
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microcirculação, o transporte axonal pode falhar levando ao aparecimento de 
axonopatia (103). 
É importante enfatizar que a FA-UTI pode ocorrer 
independentemente da perda de massa muscular e não devem ser 
consideradas sinônimo (70,104). As alterações musculares esqueléticas 
foram observadas em pacientes com lesão do motoneurônio superior como 
os TCE (105). Alterações do motoneurônio inferior devido a lesões neurais 
centrais podem ser detectadas pela alteração na excitabilidade 
neuromuscular refletida nos valores cronaxia (8). Diferentes causas estão 
associadas à rápida perda muscular nesta população, dentre estas o desuso 
muscular e a ausência da influência trófica do motoneurônio superior (106). 
A degeneração transneuronal de motoneurônios inferiores após lesão de 
motoneurônios superiores foi sugerida com base em estudos 
eletrofisiológicos (106). Portanto, isso pode explicar o aparecimento precoce 
de disfunção na excitabilidade neuromuscular no TA e RF, detectados um 
dia após o TCE, 6% e 5%, respectivamente. Estes achados têm impacto 
direto sobre o tratamento das limitações funcionais desenvolvidas na UTI. O 
entendimento dessas alterações musculares pode afetar os procedimentos 
de reabilitação. A medição da reobase, cronaxia e acomodação pode 
melhorar a aplicação da EENM para o tratamento de músculos denervados e 
dessa forma aumentar a eficácia desta terapêutica (71).  
Todos os estudos com EENM na UTI utilizaram valores 
predeterminados de largura de pulso para todos os pacientes (11,107,108). 
A largura máxima de pulso utilizada foi 500 μs, fora da janela terapêutica 
encontrada no dia 14, no TA dos nossos pacientes, 2000 μs. Este fato pode 
explicar algumas dificuldades relatadas por Rodriguez e colaboradores e 
Segers e colaboradores (107). Rodriguez e colaboradores (73) avaliaram a 
eficácia de um protocolo de EENM em pacientes sépticos usando uma 
largura de pulso fixa de 300 µs. Embora quase a intensidade máxima do 
equipamento tenha sido utilizada, contrações perceptíveis no bíceps e no 
quadríceps só foram detectadas em 77% das sessões. Segers e 
colaboradores (107) realizaram EENM no quadriceps femoral em doentes 
críticos e relataram que, em alguns indivíduos com edema significativo, 
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nenhuma contração foi detectada durante procedimento. Assim, eles 
introduziram o conceito de "respondedores ou não respondedores" à EENM, 
e atribuiram esse fato a presenca de edema. Segers e colaboradores (107), 
também utilizaram um protocolo de EENM pré-estabelecido onde a 
excitabilidade neuromuscular não foi determinada. Desta forma, acreditamos 
que esta seja uma definição inadequada, uma vez que mesmo pacientes 
com denervação respondem à EENM se a largura de pulso aplicada for 
maior do que cronaxia e a amplitude de corrente estiver ajustada duas vezes 
acima da reobase. 
Outros autores demonstraram que o edema aumenta a impedância 
elétrica dos tecidos, aumentando a necessidade de cargas elétricas mais 
elevadas para produzir a contração muscular (109). Foi demonstrado que 
estímulos de 50 a 60 mA com 200 µs de largura de pulso, eram necessários 
para evocar respostas supra máximas em uma população de pacientes 
anestesiados (110). Em pacientes criticamente enfermos sem edema 
periférico, Haper e colaboradores (109) encontraram amplitudes de corrente 
similares para evocar este nível de resposta. No entanto, a presença de 
edema, aumentou a necessidade de maiores amplitudes para tanto (109). 
Haper e colaboradores (109) atribuíram isso à presença de edema o qual 
diminui a densidade de corrente disponível para a estimulação do nervo e 
músculo (109). Encontramos uma mediana e IIQ de reobase (estímulo 
mínimo para gerar contração) de 6 (4-8) mA para TA, 16 (12-24) mA para RF 
e 5 (3-8) mA para BB.. Portanto, o edema pode ser um obstáculo para a 
realização da EENM como foi mostrado por Segers e colaboradores (107). 
Porém, a mensuração da reobase e cronaxia pode superar esta barreira e 
melhorar a eficácia da EENM.  
O teste eletrofisiológico considerado mais adequado para o 
diagnóstico de doença neuromuscular periférica é a eletromiografia com 
eletrodo de agulha, mas a sua aplicação na UTI pode ser uma tarefa difícil 
(6). Essas medidas são invasivas, apresentam alto custo, requerem 
profissionais especializados e equipamentos de eletromiografia que nem 
sempre estão disponíveis nas unidades (70). Medidas de excitabilidade 
nervosa pelo teste eletrodiagnóstico de estímulo fornecem informações 
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complementares à avaliação com eletromiografia convencional, (7,8,80). O 
teste de eletrodiagnóstico de estímulo é um exame não-invasivo e que 
permite determinar a presença de disfunção na excitabilidade neuromuscular 
(7,8,10,71). Este tem sido usado para avaliar a atividade elétrica 
neuromuscular baseando-se no princípio diagnóstico das diferentes 
respostas evocadas nos nervos e nos músculos por diferentes padrões de 
estímulo elétrico (7, 39). Em músculos inervados, suas respectivas unidades 
motoras disparam à estimulação elétrica, enquanto que nos músculos 
denervados, são as fibras musculares que reagem à estimulação elétrica. 
Nervos tem cronaxias menores do que os músculos, assim, os músculos 
inervados apresentam menores cronaxias (7). O valor médio de cronaxia 
num músculo saudável é cerca de 400 µs (80). O índice de acomodação é a 
relação entre a acomodação e reobase. A acomodação expõe as diferentes 
respostas dos nervos e dos músculos à corrente exponencial. Nas fibras 
nervosas, uma onda com formato exponencial e amplitude até duas vezes a 
reobase, inativa os canais de sódio antes que a despolarização seja 
atingida. Assim, não é detectada contração. No caso das fibras musculares, 
a condutância de sódio é menos alterada pelas correntes exponenciais. 
Assim, a contração muscular é gerada mesmo com valores de acomodação 
inferiores a duas vezes a reobase (7). Pacientes com valores de cronaxia 
maiores do que 1000 µs, com índice de acomodação inferior a 2, podem ser 
diagnosticados com disfunção da excitabilidade neuromuscular, com 
excelente sensibilidade (até 100%) (7). Considerando que FA-UTI é 
caracterizada por disfunção na excitabilidade neuromuscular (6), o teste de 
eletrodiagnóstico de estímulo pode ser uma ferramenta útil na triagem desta 
doença (7,8,10). 
Levando-se em conta os obstáculos para realização da avaliação 
completa da eletromiografia com eletrodo de agulha, Latronico e 
colaboradores (101) desenvolveram um teste eletrofisiológico simplificado e 
não invasivo registrando a velocidade de condição e amplitude dos PAMC 
evocados pelo estímulo do nervo fibular (denominaram de teste do nervo 
fibular) (58). Esses autores realizaram um estudo prospectivo, 
observacional, multicêntrico com cento e vinte e um pacientes para avaliar a 
41 
 
      
 
acurácia deste teste para o diagnóstico da FA-UTI em comparação à 
eletromiografia clássica. Eles concluíram que o teste do nervo fibular 
apresentou uma sensibilidade de 100% e especificidade de 85%, e poderia 
ser utilizado como um teste de rastreamento para o diagnóstico da FA-UTI. 
Embora este teste seja viável (tempo médio de execução de 10 minutos) e 
tenha uma boa precisão, os dispositivos utilizados para tal ainda são caros e 
não são usuais na UTI. Além disso, o teste do nervo fibular não fornece 
informações sobre como os parâmetros da EENM devem ser ajustados, uma 
vez que a cronaxia não pode ser mensurada. Portanto, o teste de 
eletrodiagnóstico de estímulo é uma ferramenta alternativa não só para o 
diagnóstico das alterações de excitabilidade neuromuscular, mas também 
para ajudar nas definições dos parâmetros as serem utilizados na EENM. 
A medida da espessura do músculo está intimamente relacionada 
com a força muscular (93,94). Gruther e colaboradores (87), encontraram 
associação entre perda de massa muscular no quadríceps femoral e maior 
tempo de permanência na UTI (87). Nós avaliamos uma população 
homogênea a qual apresentou padrão similar de perda de massa muscular 
impossibilitando esse tipo de análise. No entanto, descobrimos que os 
primeiros dias de internação na UTI são decisivos para o prognóstico de 
sobrevivência de pacientes com TCE. Nós encontramos maior mortalidade 
entre os dias 3 e 7. Todos os nossos pacientes que chegaram ao décimo 
quarto dia de internação, evoluíram com alta para a enfermaria após uma 
média de 22,5 (± 6,1) dias de permanência na UTI.  
Com relação a ecogenicidade, já foi demonstrada a correlação 
entre o aumento nessa variável e a presença de necrose muscular em 
pacientes criticamente enfermos (111). Estes achados suportam que a 
ecogenicidade pode ser um marcador representativo de necrose muscular e 
destruição da arquitetura ao nível celular (70). Nossos resultados de 
ecogenicidade apresentaram algumas diferenças dos encontrados por Parry 
e colaboradores (70). Estes autores demonstraram aumento significativo na 
ecogenicidade do RF. No presente estudo encontramos aumento da 
ecogenicidade apenas no TA. Provavelmente, isso aconteceu porque nós 
avaliamos diferentes populações. Parry e colaboradores estudaram uma 
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população heterogênea o que pode gerar alguns fatores confundidores, 
enquanto nós estudamos apenas pacientes com TCE. Nossos pacientes 
apresentaram menor pontuação no escore APACHE II do que os pacientes 
estudados por estes autores. (70). Isso também pode ter levado a uma maior 
incidência de FA-UTI provocando maior ecogenicidade no RF (83). Além 
disso, nós definimos uma região de interesse diferente, toda a área visível 
do músculo. Parry e colaboradores (70) usaram uma região de interesse de 
2x2 cm. Em pacientes com padrões heterogêneos a definição da região de 
interesse pode afetar os resultados encontrados (112). 
Interessantemente, Grimm e colaboradores (83) demonstraram a 
aplicabilidade da ultrassonografia como ferramenta para a diagnóstico da 
FA-UTI. Neste estudo foi demonstrado que pacientes com alterações 
eletrofisiológicas, confirmadas por eletromiografia com eletrodo de agulha, 
exibiam maiores valores de ecogenicidade. Apesar de termos utilizado um 
teste não invasivo para mensurar as alterações na excitabilidade 
neuromuscular, os nossos resultados ultrassonográficos de ecogenicidade 
respaldam estas medidas eletrofisiológicas. O TA foi o único músculo a 
apresentar alteração da excitabilidade neuromuscular e aumento na 
ecogenicidade com valores estatisticamente significativos. Estes achados 
estão em acordo com a teoria da falha energética a qual justifica a maior 
incidência de alterações no nervo fibular. Finalmente, é importante destacar 
as limitações desse estudo. Foi registrada a perda de 27 indivíduos devido a 
alta da unidade ou óbito durante o estudo. Além disso, não foi possível 
comparar nossos resultados eletrofisiológicos e ultrassonográficos com 
testes funcionais e de força muscular. O nível de consciência dos nossos 
pacientes não permitiu que estas avaliações fossem realizados. Novos 
estudos devem concentrar-se na correlação entre os resultados do teste de 
eletrodiagnóstico de estímulo e avaliação ultrassonográfica com os 
desfechos funcionais. Além disso, na eficácia dos protocolos de EENM 





      
 
7. CONCLUSÃO  
Os pacientes com TCE submetidos à ventilação mecânica 
apresentam não só alteração na estrutura muscular no curso da estadia na 
UTI, mas também desenvolvem disfunção na excitabilidade neuromuscular. 
O músculo tibial anterior foi o mais afetado apresentando tanto alterações 
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